ارتباط چند ريختيG-308A ژن TNF-α با نمايه توده بدنی و فاکتورهای موثر در چاقی در مطالعه قند و ليپيد تهران by شريفی, کبری et al.
 
 
  ﻣﻘﺎﻟﻪ ﭘﮋوﻫﺸﻲ       0931ﻣﺮداد،68ﺷﻤﺎره،81دوره ﭘﺰﺷﻜﻲ رازي ﻋﻠﻮم ﻣﺠﻠﻪ    
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﻧﻈﻴـﺮ دﻳﺎﺑـﺖ ﻧـﻮع دو، ﻫـﺎ، ﭼﺎﻗﻲ ﺑﺎ ﺑﺴﻴﺎري از ﺑﻴﻤـﺎري 
ارﺗﺒـﺎط ﻫﺎ   ﻋﺮوﻗﻲ و ﺗﻌﺪادي از ﺳﺮﻃﺎن-ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ ﺑﻴﻤﺎري
ﻫﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑـﺎ ﭼـﺎﻗﻲ  . ﺗﺎﺛﻴﺮ ﭼﺎﻗﻲ در اﻳﺠﺎد ﺑﻴﻤﺎري(1)دارد
ﺧﺎﻃﺮ ﺑﺮ ﻫﻢ ﻛﻨﺶ ﻣﻴﺎن ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ژﻧﺘﻴﻜﻲ، ﺗﻐﺬﻳﻪ اي ﻪ ﺑ
 در ﺟﻤﻌﻴـﺖ . ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ (2،3)ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ  و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻜﻲ ﭘﻴﭽﻴـﺪه 
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 در  ﭼﺎﻗﻲدر ﻣﻮﺛﺮ  ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎيﺑﺪﻧﻲ و  ﺗﻮده ﺑﺎ ﻧﻤﺎﻳﻪ α‐FNTژن  A803‐Gﻲارﺗﺒﺎط  ﭼﻨﺪ رﻳﺨﺘ
  ﺗﻬﺮانﻟﻴﭙﻴﺪ و ﻗﻨﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
  ﭼﻜﻴﺪه
، ﻣﺸﻜﻼت ﺗﻨﻔﺴﻲ ﺣـﻴﻦ ﺧـﻮاب، اﻧـﻮاع ﺧﺎﺻـﻲ از ﺳـﺮﻃﺎن ﻫـﺎ و 2ﭼﺎﻗﻲ ﺑﺎ ﺑﺴﻴﺎري از ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎ ﻣﺨﺼﻮﺻﺎ اﻣﺮاض ﻗﻠﺒﻲ، دﻳﺎﺑﺖ ﻧﻮع  :زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف
ﭘﻠـﻲ ) ﻲﻫـﺎي ﭼﺮﺑـﻲ در ﺻـﻮرت وﺟـﻮد ﭼﻨـﺪ رﻳﺨﺘ ـ درﺳـﻠﻮل  α-FNTﺣـﺎﻛﻲ از اﻓـﺰاﻳﺶ ﻧﺴـﺨﻪ ﺑـﺮداري ژن  ﻫـﺎ  در ارﺗﺒﺎط اﺳﺖ. ﮔﺰارش ﻳﺖاﺳﺘﺌﻮآرﺗﺮ
 ﺗـﻮده  در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﭘﺮوﻣﻮﺗﻮر ژن ﻣﺬﻛﻮر ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ. ﻫﺪف از اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط اﻳﻦ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴـﻢ ﺑـﺎ ﻧﻤﺎﻳـﻪ   A803-G msihprom ylop(ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ
  وﺳﺎﻳﺮ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻣﻮﺛﺮ در ﭼﺎﻗﻲ  در ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ.ﭼﺎﻗﻲ  ﺷﺎﺧﺺ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ﺑﺪﻧﻲ
 81ﻧﻔﺮ در دو ﮔﺮوه ﺳﻨﻲ زﻳـﺮ  442ﭙﻴﺪ ﺗﻬﺮان در ﻣﺠﻤﻮع ﻴﻗﻨﺪ و ﻟ )ydutS lanoitceS ssorC( از اﻓﺮاد ﺷﺮﻛﺖ ﻛﻨﻨﺪه در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﻄﻌﻲ روش ﻛﺎر: 
 رﺳـﻮﺑﻲ  ﺑـﻪ روش (  nietorpopil ytisned-hgiH= C-LDH )ﻟﻴﭙـﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫـﺎي ﺑـﺎ داﻧﺴـﻴﺘﻪ ﺑـﺎﻻ  ﻣﻴـﺰان  ﺳﺎل اﻧﺘﺨـﺎب ﺷـﺪﻧﺪ.  81ﺳﺎل و  ﺑﺎﻻي 
 ازﻓﺮﻣﻮل اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ   (   =nietorpopil ytisned-woL  ) C-LDLﭘﺎﻳﻴﻦﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﺑﺎ داﻧﺴﻴﺘﻪ  ﻣﻴﺰان ﮔﺮدﻳﺪ. ﮔﻴﺮي اﻧﺪازه ﺳﺪﻳﻢ ﻓﺴﻔﻮﺗﻨﮕﺴﺘﺎت
-nikuelretnI(01 )nietorp evitcaer-C(PRC و ﻧﺰﻳﻤـﻲ ﺳـﻨﺠﻲ آ  ﻓﺮﻳﺪواﻟﺪ و ﻣﻴﺰان ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﻧﺎﺷﺘﺎ ، ﺗﺮي ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ و ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم ﺑﻪ روش رﻧـﮓ 
 ledoM citatsoemoH( )AMOH=وﺷـﺎﺧﺺ ﻣﻘﺎوﻣـﺖ ﺑـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ  ﺷـﺪ  ﮔﻴﺮي اﻧﺪازه اﻻﻳﺰاادﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﻪ روش  )6-nikuelretnI( 6-LI ،)01
ﺟﻔﺖ ﺑـﺎز از ژن  701اي ﺑﻪ ﻃﻮل  ﺳﺎﻳﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻮﺛﺮ در ﭼﺎﻗﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ و ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ. ﻗﻄﻌﻪ ﮔﺮدﻳﺪ.ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ   tnemssessA
 noitcirtseR(ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﻠـﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴـﻢ ﻣـﻮرد ﻧﻈـﺮ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﺗﻜﻨﻴـﻚ  RCP( )noitcaeR niahC esaremyloPﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﻜﻨﻴﻚ
و ﻣﻘـﺎدﻳﺮي  sillaW-laksurKاز آزﻣﻮن  ،ﺑﺮرﺳﻲ ﮔﺮدﻳﺪ. ﺑﺮاي ﻣﻘﺎدﻳﺮي ﻛﻪ ﺗﻮزﻳﻊ ﻧﺮﻣﺎل ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ PLFR   )msihpromyloP htgneL tnemgarF
 ﺑﺮاي ﺗﻮﻛﻲ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﻫﺎي آزﻣﻮن ﺑﺎ  coh-tsop  دﻧﺒﺎل ﺑﻪ داﻣﻨﻪ دو  AVONAآزﻣﻮن ازو ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﻬﺮه ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ  AVONAﺑﺎ ﺗﻮزﻳﻊ ﻧﺮﻣﺎل از آزﻣﻮن 
   .ﺷﺪﻧﺪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ ﺗﺠﺰﻳﻪ SSPS 61.v  م اﻓﺰار ﻧﺮ وﺳﻴﻠﻪ ﺑﻪ ﻫﺎ داده ﺷﺪ. اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺪﻧﻲ ﺗﻮده ﻫﺎي  ﻧﻤﺎﻳﻪ ﮔﺮوه آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﻫﺎي ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ
 GG%(؛ 1/2) AAﻓﺮد ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻋﺒﺎرت ﺑﻮد از  442در  ﻫﺎ ﺗﺒﻌﻴﺖ ﻛﺮد. ﻓﺮاواﻧﻲ ژﻧﻮﺗﻴﭗ از ﻗﺎﻧﻮن ﻫﺎردي واﻳﻨﺒﺮگα-FNT ﻫﺎي  : ﻓﺮاواﻧﻲ اﻟﻞﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﻃـﻮر ﻪ ﺑ  ـ AG ﻓﺸـﺎر ﺧـﻮن ﺳﻴﺴـﺘﻮﻟﻲ دﺧﺘـﺮان درﺣﺎﻟـﺖ درﮔﺮوه ﺟﻮاﻧﺎن %( ﻛﻪ ﺑﺎ ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ داري ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد . 31/1)  AG%(؛ 58/7)
ﻣﻴﺰان ﻛﻠﺴﺘﺮول  نﺑﺰرﮔﺴﺎﻻﮔﺮوه  ﺑﻮد. درﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ از دو ﺣﺎﻟﺖ دﻳﮕﺮ ﻪ ﺑ  AAدر ﭘﺴﺮان در ﺣﺎﻟﺖ  PRCو ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﻲ  GGداري ﺑﻴﺸﺘﺮ از  ﻣﻌﻨﻲ
 ﺑﻮد. ﺑﻴﺸﺘﺮ از دو ﺣﺎﻟﺖ دﻳﮕﺮ  GG در زﻧﺎن در ﺣﺎﻟﺖ  C-LDLو ﺑﻮدداري ﺑﻴﺸﺘﺮ از دو ﺣﺎﻟﺖ دﻳﮕﺮ  ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲﻪ ﺑ  AAﺣﺎﻟﺖدرﻣﺮدان  ﺗﺎم در
دﻻﻟﺖ داﺷـﺘﻪ و ﻟـﺬا  ﺑﺪﻧﻲ ﺗﻮده ﻧﻤﺎﻳﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺎ α-FNT ژن A803-G : داده ﻫﺎي ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه ﺑﺮ ﻋﺪم وﺟﻮد ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﮔﻴﺮيﻧﺘﻴﺠﻪ 
 ﺷﻮد اﺣﺘﻤﺎﻻ اﻳﻦ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ در اﻓﺰاﻳﺶ ﺧﻄﺮ ﺑﺮوز ﭼﺎﻗﻲ در ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ ﻧﻘﺸﻲ ﻧﺪارد.  ﮔﻴﺮي ﻣﻲ ﻧﺘﻴﺠﻪ
  
  ﺗﻦ ﺳﻨﺠﻲ، اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ: ﭼﺎﻗﻲ،  ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ، ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻧﻜﺮوز دﻫﻨﺪه ﺗﻮﻣﻮري آﻟﻔﺎ، ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻫﺎ ﻛﻠﻴﺪواژه
 09/2/42ﺗﺎرﻳﺦ ﭘﺬﻳﺮش:  98/8/91ﺗﺎرﻳﺦ درﻳﺎﻓﺖ:
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داري را (  ارﺗﺒـﺎط ﻣﻌﻨـﻲ snaidnI amipﻫﻨﺪﻳﺎن ﭘﻴﻤﺎ )
  α-FNTﻧﺰدﻳـﻚ ژن   (ﻣـﺎرﻛﺮ ﮔـﺮ ) ﻧﺸـﺎن  ﻣﻴﺎن  ﻳـﻚ 
(  ﺑﺎ ﭼﺎﻗﻲ ﻧﺸﺎن 12p6) 6ﺑﺮروي ﺑﺎزوي ﻛﻮﺗﺎه ﻛﺮوﻣﻮزوم 
ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻛﻨﻨـﺪه ﻪ ، ﺑα-FNT. ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ (4)داد
ﻫـﺎي ﭼﺮﺑـﻲ ﻋﻤـﻞ ﻣﻴﻜﻨـﺪ و ﺳـﺒﺐ  ﺑﻴـﺎن ژن در ﺳـﻠﻮل 
. ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ (5)اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ و ﭼﺎﻗﻲ ﻣﻲ ﺷﻮد
 α-FNTﺑﻪ اﻳﻦ ﻛﻪ ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﻲ ﻳﻜﻲ از ﻣﻨﺎﺑﻊ ﻣﻬﻢ ﺗﻮﻟﻴﺪ 
ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ در ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﻲ و ﻋﻀﻠﻪ اﻧﺴـﺎﻧﻲ ﻟﺬا ﺑﻴﺎن  ،اﺳﺖ
. ارﺗﺒـﺎط ﻗﺎﺑـﻞ (7، 6)ﻳﺎﺑﺪ در زﻣﺎن اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﭼﺎﻗﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ
ﺑﺎ ﺳﻄﺢ ﺑﺎﻻي  α-FNTﻣﻴﺎن اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن  يﻣﻼﺣﻈﻪ ا
اﻧﺴــﻮﻟﻴﻦ و ﻣﻴــﺰان دﻓــﻊ ﮔﻠــﻮﻛﺰ در ﻃــﻲ آزﻣــﺎﻳﺶ 
. ﻳﻜـﻲ از (8، 7) ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ pmalc cimecylG
واﻗـﻊ  α-FNTﻫﺎي ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷـﺪه در ژن  ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ
ﺟﺎﻳﻲ ﮔﻮاﻧﻴﻦ ﺑﺎ آدﻧـﻴﻦ ﻪ ، ﺟﺎﺑ6ﺑﺮ ﺑﺎزوي ﻛﻮﺗﺎه ﻛﺮوﻣﻮزوم 
در . (01، 9)در ﭘﺮوﻣﻮﺗﺮ ژن ﻣﺬﻛﻮر ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ -803در ﺟﺎﻳﮕﺎه 
 -803ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴـﻢ 
ﺑﺎ ﭼﺎﻗﻲ، ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ، ﺳﻄﺢ ﻟﭙﺘﻴﻦ و  α-FNTژن 
ﻪ ﺪ. ﺑ  ـﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ، ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ داري ﮔﺰارش ﺷ
ﻋـﻼوه در ﺑﺮرﺳـﻲ ﻣﻴـﺰان ﺗـﻮده ﭼﺮﺑـﻲ ﺑـﺪن ﺑـﻪ روش 
ﺑﻴﻮاﻣﭙـﺪاﻧﺲ اﻟﻜﺘﺮﻳﻜـﻲ، ارﺗﺒـﺎط ﻣﻌﻨـﻲ داري ﻣﻴـﺎن ﭘﻠـﻲ 
ژن ﻣﺬﻛﻮر ﺑﺎ درﺻﺪ ﺗﻮده ﭼﺮﺑﻲ ﺑﺪن دﻳﺪه  -803ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ 
ﭼﻨﻴﻦ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﮕﺮي ارﺗﺒـﺎط ﻣﻌﻨـﻲ  . ﻫﻢ(11)ﺷﺪه اﺳﺖ
داري ﺑﻴﻦ اﻓﺰاﻳﺶ ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮده ﺑـﺪﻧﻲ ﺑـﺎ ﭘﻠـﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴـﻢ 
ﭘﻠﻲ اﻳﻦ  .(21) ﺪي ﮔﺰارش ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖﻣﺬﻛﻮر در زﻧﺎن ﺳﻮﺋ
ﮔﺮدد و  ﻣﺸﺨﺺ ﻣﻲ 9260081 srﺑﺎ ﺷﻤﺎره  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ
 ﻣﻮارد در ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻲ ﻛﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ Gﻧﻮع وﺣﺸﻲ  ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪ
 ﻣﻮرﻓﻴﺴـﻢ ﻣـﺬﻛﻮر  ﭘﻠـﻲ  .ﮔﺮدد ﺗﺒﺪﻳﻞ Aﺑﻪ  ﻣﻮرﻓﻴﻚ ﭘﻠﻲ
 ﻧﺸـﺎن  را ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ اﺛﺮﻫﺎي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮرد  ﺟﻤﻌﻴﺖ ﺑﻪ ﺑﺴﺘﻪ
 ﺑﺎ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲ اﻳﻦ ارﺗﺒﺎط ﻛﻪ ﺑﺮرﺳﻲ آﻧﺠﺎ از دﻫﺪ و ﻣﻲ
 اﻳـﻦ  ،اﺳـﺖ  ﻧﺸـﺪه  اﻧﺠـﺎم  ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ در ﻫﻨﻮز ﭼﺎﻗﻲ
  ژن  -803ﻣﻮرﻓﻴﺴـﻢ  ﺑﺮرﺳـﻲ ﭘﻠـﻲ  ﻣﻨﻈـﻮر  ﺑـﻪ  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 ﺗﻬﺮاﻧـﻲ  ﺑـﺪن اﻓـﺮاد  ﺗـﻮده  ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺑﺎ ارﺗﺒﺎط در α-FNT
   .ﺷﺪ رﻳﺰي ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ
  
  رﺎﻛ  روش
 ﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ از ﻣﻴﺎن ﺷـﺮﻛﺖ ﻛﻨﻨـﺪﮔﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
 ﺗﻬـﺮان  ﻟﻴﭙﻴﺪ و ﻗﻨﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪ.ﭙﻴﺪ ﺗﻬﺮان اﻧﺘﺨﺎب ﻴﻗﻨﺪ و ﻟ
 ﻋﻮاﻣـﻞ  ﺑﺮرﺳـﻲ  ﺟﻬـﺖ  ﻛـﻪ  اﺳـﺖ  ﻧﮕـﺮي  آﻳﻨﺪه ﺑﺮرﺳﻲ
 ﺟﻤﻌﻴﺖ از ﻧﻔﺮ 50051 در ﻏﻴﺮواﮔﻴﺮ ﻫﺎي ﺧﻄﺮﺳﺎز ﺑﻴﻤﺎري
 اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. ﺗﻬﺮان
 442 ﺗﻌﺪاد ﺗﺼﺎدﻓﻲ ﻃﻮر ﻣﺬﻛﻮر ﺑﻪ ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي ﺑﺮ اﺳﺎس
ﺳـﺎل  81ﺳـﺎل و ﺑـﺎﻻي 81ﻧﻔﺮ در دو ﮔـﺮوه ﺳـﻨﻲ زﻳـﺮ 
 در ﻛﻨﻨﺪه ﺷﺮﻛﺖ ﺑﺰرﮔﺴﺎلاﻓﺮاد  ﻛﻞ ﺷﺪﻧﺪ . اﺑﺘﺪا اﻧﺘﺨﺎب
 ﺑـﺪﻧﻲ  ﺗـﻮده  ﻧﻤﺎﻳـﻪ  ﺑﺮاﺳـﺎس  ﺗﻬـﺮان  ﻟﻴﭙﻴﺪ و ﻗﻨﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 ﻗـﺪ  ﻣﺠـﺬور  ﺑـﺮ  ﺣﺴﺐ ﻛﻴﻠـﻮﮔﺮم  ﺑﺮ وزن ﺗﻘﺴﻴﻢ )ﺣﺎﺻﻞ
 03،IMB <52) ﺷﺪﻧﺪ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﮔﺮوه 3 ﺑﻪ ﻣﺘﺮ(  ﺑﺮﺣﺴﺐ
ﺑﻨﺪي ﻣﺬﻛﻮر  ﺗﻘﺴﻴﻢ . در(03 IMB ≤،  52 ≤ IMB<
ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم  ﺑﺮﻣﺘﺮ ﻣﺮﺑـﻊ 52ﻛﻤﺘﺮ از ﺑﺪﻧﻲ  ﺗﻮده اﻓﺮاد ﺑﺎ ﻧﻤﺎﻳﻪ
 ﻛﻴﻠـﻮﮔﺮم  03 ﺗـﺎ  52 ﺑـﻴﻦ  ﻣﻌﻤـﻮﻟﻲ،  اﻓـﺮاد  ﻋﻨـﻮان  ﺑـﻪ 
 از ﺗﺮ اﻓﺮاد داراي اﺿﺎﻓﻪ وزن و ﺑﻴﺶ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ﺑﺮﻣﺘﺮﻣﺮﺑﻊ
 ﭼـﺎق در ﻧﻈـﺮ  ﻋﻨـﻮان اﻓـﺮاد  ﻣﺘﺮﻣﺮﺑﻊ ﺑﻪ ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم 03
در دو ﮔﺮوه ﺑﺮ اﺳﺎس ﺳﺎل  81ﺷﺪﻧﺪ. اﻓﺮاد ﻛﻤﺘﺮ از  ﮔﺮﻓﺘﻪ
 58و ﺑﻴﺸـﺘﺮ از    58)ﻛﻤﺘـﺮاز  ﺑـﺪﻧﻲ  ﺗـﻮده  ﻧﻤﺎﻳـﻪ ﺻﺪك 
 81 ﺑﺎﻻي ﺳﻦ ﺑﺮاي ﻣﺬﻛﻮر، ﺟﻤﻌﻴﺖ . درﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ(ﺗﻘﺴﻴﻢ 
دﺳﻲ ﻟﻴﺘﺮ،  در ﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ 004 از ﻛﻤﺘﺮ ﮔﻠﻴﺴﻴﺮﻳﺪ ﺗﺮي ﺳﺎل
 ﻓﺸﺎر و ﻋﺮوﻗﻲ  ﻗﻠﺒﻲ ﺑﻴﻤﺎري ﻓﻘﺪان و دارو ﻋﺪم ﻣﺼﺮف
 ﻣﺮﺑـﻮط  اﻃﻼﻋﺎت .ﺑﻮدﻧﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ورود ﺧﻮن ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي
 ﺑـﺪﻧﻲ،  ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ  ﺳـﻄﺢ  ﺳـﻴﮕﺎر،  ﺟﻨﺲ، ﻣﺼـﺮف  ﺳﻦ، ﺑﻪ
 ﻳﺎ و ﺑﺎرداري ﻧﻈﺮ زﻧﺎن از و وﺿﻌﻴﺖ ﻋﺮوﻗﻲ ﻗﻠﺒﻲ ﺑﻴﻤﺎري
 ﻫـﺎي  ﺷﺪ. داده ﺛﺒﺖ اي ﻧﺎﻣﻪ ﺻﻮرت ﭘﺮﺳﺶ ﺑﻪ ﻳﺎﺋﺴﮕﻲ
 از . ﮔﺮدﻳﺪﻧـﺪ  ﮔﻴﺮي اﻧﺪازه ﻓﺸﺎرﺧﻮن و وزن ﻗﺪ، ﺑﻪ ﻣﺮﺑﻮط
 ﻟﻴﭙﻴـﺪ  و ﻗﻨـﺪ  ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺑﻪ واﺣﺪ ﻛﻨﻨﺪه ﻣﺮاﺟﻌﻪ اﻓﺮاد ﻛﻠﻴﻪ
 دﻳﮕـﺮي  و ﻟﺨﺘـﻪ  ﻳﻜـﻲ  ﻣﺤﻴﻄﻲ، ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮن ﺗﻬﺮان، دو
 enima-iD enelyhtE:ATDE(ﺿﺪاﻧﻌﻘﺎد  ﺣﺎوي
 ﻛﻴـﺖ  ﻛﻤـﻚ  ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ. ﺑـﻪ  )dica citecA arteT
 ﺗﺎم، ﻛﻠﺴﺘﺮول آزﻣﻮن، ﻣﻴﺰان ﭘﺎرس ﺷﺮﻛﺖ ﺗﺠﺎري ﻫﺎي
 رﻧـﮓ  روش ﺑـﻪ  ﺧـﻮن ﻧﺎﺷـﺘﺎ  ﻗﻨـﺪ  و ﺳﺮم ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ ﺗﺮي
 ytisned-hgiH)C-LDHﻣﻴـﺰان  و آﻧﺰﻳﻤﻲ ﺳﻨﺠﻲ
 ﺳـﺪﻳﻢ  ﻓﺴﻔﻮﺗﻨﮕﺴﺘﺎت رﺳﻮﺑﻲ ﺑﻪ روش (nietorpopil
 ytisned-wolﻣﻴــﺰان ﮔﺮدﻳــﺪ. ﮔﻴــﺮي اﻧــﺪازه
 ازﻓﺮﻣـﻮل  اﺳـﺘﻔﺎده  ﺑـﺎ ( C-LDL )nietorpopil
 ﻫﺎ آن ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ ﺗﺮي ﻣﻴﺰان ﻛﻪ ﻫﺎﻳﻲ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮاي ﻓﺮﻳﺪواﻟﺪ
 و ﻣﺤﺎﺳـﺒﻪ  دﺳﻲ ﻟﻴﺘـﺮ ﺑـﻮد،  در ﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ 4 00 از ﻛﻤﺘﺮ
 در ﮔـﺮم  ﻣﻴﻠـﻲ  004 از ﺑﺎﻻﺗﺮ ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ ﺗﺮي ﺳﻄﺢ ﺑﺎ اﻓﺮاد
-C(   )PRC( و ﻧﻴـﺰ  ﺷﺪﻧﺪ ﺣﺬف ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از دﺳﻲ ﻟﻴﺘﺮ
-LI )01-nikuelretnI( ، )nietorp evitcaer
ادﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑـﻪ روش و  6-LI )6-nikuelretnI 01
  .ﺷﺪ ﮔﻴﺮي اﻧﺪازه اﻻﻳﺰا
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  ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ، ﺗﻦ ﺳﻨﺠﻲ و ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﺑﻪ ﺗﻔﻜﻴﻚ ﺟﻨﺲ ﺑﺮاﺳﺎس ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎ - 1ﺟﺪول 
  ﺳﺎل 81در  ﮔﺮوه ﺳﻨﻲ زﻳﺮ  
 
 
 )واﺣﺪ( ﻣﺘﻐﻴﺮ ( n=12) ﭘﺴﺮان
 )71( GG )3( AG )1( AA P  (71)  GG  (4)  AG  (0) AA P
 ﺳﻦ )ﺳﺎل(  2/37 ± 11/97  2/80 ± 41/33  01/05  0/922  2/57 ± 31/32  2/86 ± 41/21 -   0/955
 ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻲ  8/54 ± 301/53  7/36 ± 101/66 79  0/497  8/02 ± 99/62  1/94 ± 601/21 -   0/930
 ) ﻣﻴﻠﻲ ﻣﺘﺮ ﺟﻴﻮه(
 ﻓﺸﺎر ﺧﻮن دﻳﺎﺳﺘﻮﻟﻲ  7/71 ± 86/80  4/57 ± 17/61  75/05  0/632  4/81 ± 66/53  5/96 ± 17/52 -   0/711
 ) ﻣﻴﻠﻲ ﻣﺘﺮ ﺟﻴﻮه(
 ﻧﺴﺐ دور ﻛﻤﺮ ﺑﻪ دور ﺑﺎﺳﻦ  0/40 ± 0/68  0/09 ± 0/78  0/89  0/352  0/40 ± 0/97  0/10 ± 0/97 -  1
 ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ  3/08 ± 91/95  1/11 ± 81/67  62/17  0/223  3/99 ± 91/78  2/43 ± 02/87 -   0/027
 )ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﺘﺮ ﻣﺮﺑﻊ(
 ﻗﻨﺪ ﻧﺎﺷﺘﺎ 5±68 7±78 37  0/452 5±68 6±78 -   0/065
 )ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم در دﺳﻲ ﻟﻴﺘﺮ(
 ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم 32±951 22±361 871  0/215 52±851 42±471 -   0/523
 )ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم در دﺳﻲ ﻟﻴﺘﺮ(
 ﺗﺮي ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ 33±09 42±39 871  0/602 44±89 12±08 -   0/644
 )ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم در دﺳﻲ ﻟﻴﺘﺮ(
 C-LDH 01±64 8±04 92  0/291 6±24 6±44 -   0/226
 ()ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم  در دﺳﻲ ﻟﻴﺘﺮ
 C-LDL 12±49 62±401 311  0/067 02±79 32±311 -   0/491
 )ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم  در دﺳﻲ ﻟﻴﺘﺮ(
 )ﭘﻴﻜﻮﮔﺮم در ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ( 6-LI  33/1 ± 5/20  2/6 ± 1/5  61/4  0/222  52/9 ± 2/5  12/3 ± 11/1 -   0/523
 )ﭘﻴﻜﻮﮔﺮم در ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ( 01-LI  79/9 ± 5/3  1/3 ± 3/5  01/7  0/903  3/9 ± 5/4  2/1 ± 5/1 -  1
 ادﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ )ﻧﺎﻧﻮ ﮔﺮم در ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ(  8/7 ± 31/8  2/9 ± 11/7  67/4  0/023  9/9 ± 51/2  01/6 ± 52/3 -   0/701
 دور ﺑﺎﺳﻦ )ﺳﺎﻧﺘﻴﻤﺘﺮ(  9/97 ± 97/55  2/48 ± 87/38  29/05  0/514  8/77 ± 58/25  01/66 ± 98/73 -   0/203
 AMOHﺷﺎﺧﺺ   5/54 ± 8/15  1/94 ± 9/80  21/51  0/273  5/58 ± 11/07  3/58 ± 9/37 -   0/456
ﻧﺎﻧﻮ ﮔﺮم در ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ() PRC  2461±493  35±63 4634 0/30  486±714  4231±618  -    0/027
دور ﻛﻤﺮ )ﺳﺎﻧﺘﻴﻤﺘﺮ( 01/87 ± 96/50 6/24 ± 96/61 19 0/103 9/20 ± 86/80   8/50 ± 07/57  -    0/065
 اﺳﺖ ﺷﺪه ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻧﻈﺮ در دار ﻣﻌﻨﻲ<P 0/ 50 †اﻧﺪ،  ﺷﺪه ﺑﻴﺎن ﻣﻌﻴﺎر اﻧﺤﺮاف±ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺻﻮرت ﺑﻪ اﻋﺪاد*                  
 ﺑـﺎ  α-FNT ژن  از ﺑـﺎزي  ﺟﻔـﺖ  701 ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻗﻄﻌﻪ 
 ﻣﺨﻠـﻮط  ﻫـﺮ   .ﮔﺮدﻳـﺪ  اﻧﺠـﺎم   RCPﺗﻜﻨﻴـﻚ  از اﺳﺘﻔﺎده
 RCP X01 ﺷـﺎﻣﻞ  ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘـﺮ،   61 ﺣﺠﻢ ﺑﻪ RCP
 ،ﻣﻴﻠـﻲ ﻣـﻮل ﺑـﺮ ﻟﻴﺘـﺮ   5.1 ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘـﺮ(؛ 1/5) reffub
 ﻣﻴﻠــﻲ ﻣــﻮل ﺑــﺮ ﻟﻴﺘــﺮ؛ ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘــﺮ( 0/542lCgM)
  2.0 sPTNd )etahpsohP irT editoelcuN
  esaremyloP AND qaTﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘـﺮ(؛  0/3)id( 
ﺑﺮﮔﺸـﺖ ﺑـﺎ  و رﻓـﺖ  ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ( و ﺟﻔﺖ 0/2)
ﺷـﺮﻛﺖ  از ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ( )ﺗﻬﻴـﻪ ﺷـﺪه  1/2 )ذﻳﻞﻫﺎي  ﺗﻮاﻟﻲ
  ﺳﻴﻨﺎ ژن( ﺑﻮد: 
-'5
-TACCGGGAGTTTTGATAACGGA
-'5     '3
  '3-GCCTTAGCCTCGTCCCTCCT
 ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ زﻳﺮ اﻧﺠﺎم ﺷﺪﻧﺪ: RCP ﻣﺮاﺣﻞ
 01 ،اﺑﺘﺪاﻳﻲ )noitarutaneD(واﺳﺮﺷﺖ  ﻣﺮﺣﻠﻪ(1
  .ﺳﻴﻜﻞ( ﺳﺎﻧﺘﻴﮕﺮاد )ﻳﻚ درﺟﻪ 49 در دﻣﺎي دﻗﻴﻘﻪ
درﺟـﻪ  49 دﻣـﺎي  در دﻗﻴﻘـﻪ 1 ،واﺳﺮﺷـﺖ ﻣﺮﺣﻠـﻪ   (2
  .ﺳﺎﻧﺘﻴﮕﺮاد
 دﻣﺎي در ﺛﺎﻧﻴﻪ 03 )gnilaennA(:اﺗﺼﺎل ﻣﺮﺣﻠﻪ (3
  .درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻴﮕﺮاد 06
در و ﺛﺎﻧﻴـﻪ  06 ،)noisnetxE(ﺳﺎزي ﻃﻮﻳﻞ (ﻣﺮﺣﻠﻪ4
 ﺳـﻴﻜﻞ  53،  4ﺗـﺎ  2ﺳﺎﻧﺘﻴﮕﺮاد )ﻣﺮاﺣـﻞ  درﺟﻪ 27دﻣﺎي
  .ﺷﺪ( ﺗﻜﺮار
 دﻣـﺎي  در دﻗﻴﻘﻪ 01 ،ﻧﻬﺎﻳﻲ noisnetxE ﻣﺮﺣﻠﻪ  (5
  .ﺳﻴﻜﻞ( ﺳﺎﻧﺘﻴﮕﺮاد)ﻳﻚدرﺟﻪ  27
 ﺮﺛ  ـداراي ا آﻧـﺰﻳﻢ  ﺑﺎ ﺑﺮش ﺟﻬﺖ ﺷﺪه ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻫﺎي ﻧﻤﻮﻧﻪ
 از ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘـﺮ 01ﻣﻴـﺰان  ﮔﺮدﻳﺪﻧـﺪ.  ﻣﺤـﺪود آﻣـﺎده
 IOCN آﻧـﺰﻳﻢ  ﻫﻀـﻢ  اﺛـﺮ  ﺗﺤـﺖ  RCPﻣﺤﺼـﻮﻻت 
 اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﻧﺘﻴﺠﻪ .ﺷﺪﻧﺪ ( اﻧﻜﻮﺑﻪ satnemreF)ﺷﺮﻛﺖ
 tnemgarf detcirtseR:PLFRﻣﺤﺼــﻮﻻت 
 %،3آﮔﺎرز  ( ﺑﺮروي ژل)msihpromylop htgnel
 دﺳـﺘﮕﺎه  ﺑﺮﻣﺎﻳـﺪ ﺗﻮﺳـﻂ  اﺗﻴـﺪﻳﻮم  ﺑﺎ آﻣﻴﺰي ﭘﺲ از رﻧﮓ
در ﺻــﻮرت  ﮔﺮدﻳ ــﺪ. ﻣﺸـﺎﻫﺪه rotanimullisnarT
 
 
 
 
 ﻛﺒﺮي ﺷﺮﻳﻔﻲ و ﻫﻤﻜﺎران
 0931ﻣﺮداد،68ﺷﻤﺎره،81دوره   ﭘﺰﺷﻜﻲ رازيﻋﻠﻮم  ﻣﺠﻠﻪ  
24
  ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ، ﺗﻦ ﺳﻨﺠﻲ و ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﺑﻪ ﺗﻔﻜﻴﻚ ﺟﻨﺲ ﺑﺮاﺳﺎس ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎ - 2ﺟﺪول
 ﺳﺎل 81در ﮔﺮوه ﺳﻨﻲ ﺑﺎﻻي  
 )واﺣﺪ( ﻣﺘﻐﻴﺮ ( n=18ﻣﺮد )  ( =n121زﻧﺎن )
)07( GG )01( AG )1( AA P (501)  GG   (51)  AG   (1)  AA  P
 )ﺳﺎل( ﺳﻦ 54/85±61/43 74/58±91/90 25/05 0/248  14/58±51/20  63/63±21/72  05   0/393
 ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻲ 611/52±71/44 711±9/68 741 0/723  311/46±61/17  311/63±11/25   511/05   0/848
 ) ﻣﻴﻠﻲ ﻣﺘﺮ ﺟﻴﻮه(
 ﻓﺸﺎر ﺧﻮن دﻳﺎﺳﺘﻮﻟﻲ 57/72±8/19 57/55±9/18 49/05 0/342  37/57±7/74  57/02±8/47   17/05   0/927
 ) ﻣﻴﻠﻲ ﻣﺘﺮ ﺟﻴﻮه(
 ﻧﺴﺐ دور ﻛﻤﺮ ﺑﻪ دور ﺑﺎﺳﻦ 0/39±0/60 0/49±0/50 1 0/435  0/38±0/70  0/08±0/60     0/622
 ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ 52/71±3/95 62/26±2/28 03/12 0/191  72/36±4/68  92/97±5/48   43/61   0/373
 )ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﺘﺮﻣﺮﺑﻊ( 
 ﻗﻨﺪ ﻧﺎﺷﺘﺎ 09±11 39±6 741 0/986  88±72  98±9  28   0/215
  ﻟﻴﺘﺮ()ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم در دﺳﻲ 
 ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم 781±24 222±74 042 0/720  202±24  971±04  771   0/611
 )ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم در دﺳﻲ ﻟﻴﺘﺮ(
 ﺗﺮي ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ 731±57 971±79 012 0/331  611±8  911±681  272   0/742
 )ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم در دﺳﻲ ﻟﻴﺘﺮ (
 C‐LDH 83±8 83±7 14 0/327  44±9  54±9  22   0/812
 ()ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم  در دﺳﻲ ﻟﻴﺘﺮ
 C‐LDL 711±33 341±74 751 0/221  921±43  101±23  001   0/510
 )ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم  در دﺳﻲ ﻟﻴﺘﺮ(
)ﭘﻴﻜﻮﮔﺮم در ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ( 6‐LI 4/4±15/3 1/9±5 3/4 0/551  3/3±03/5 9/2±22/3   1/3   0/090
 )ﭘﻴﻜﻮﮔﺮم در ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ( 01‐LI 4/3±22/0 3/4±4 3/0 0/868  4/2±5/0  3/7±5/9   1/5   0/292
آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ )ﻧﺎﻧﻮ ﮔﺮم در ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ( 21/7±9/1 41/6±8/5 92/8 0/242  51/8±01/4 81/3±9/0   23/3   0/052
دور ﺑﺎﺳﻦ )ﺳﺎﻧﺘﻴﻤﺘﺮ( 69/50±5/08 79/08±4/96 301/05 0/103  301/44±9/40  401/06±21/65  211   0/444
 AMOHﺷﺎﺧﺺ  07/88±444/14 51/99±5/75 01/71 0/285  01/63±8/52  51/72±01/56   01/41   0/028
)ﻧﺎﻧﻮ ﮔﺮم در ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ( PRC 6811±5821 3121±2552 2243 0/463  6811±8612  6121±9212  4613   0/306
دور ﻛﻤﺮ )ﺳﺎﻧﺘﻴﻤﺘﺮ( 98/59±01/72 29/03±7/58 301/05 0/603  68/94±21/24  48/64±11/95  201   0/143
  اﺳﺖ ﺷﺪه ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻧﻈﺮ در دار ﻣﻌﻨﻲ<P 0/ 50 †اﻧﺪ،  ﺷﺪه ﺑﻴﺎن ﻣﻌﻴﺎر اﻧﺤﺮاف±ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺻﻮرت ﺑﻪ اﻋﺪاد *               
ﺟﻔﺖ ﺑﺎزي ﺑﻪ ﻗﻄﻌﺎﺗﻲ ﺑـﻪ  701وﺟﻮد ﺟﺎﻳﮕﺎه ﺑﺮش ﻗﻄﻌﻪ 
 ﻫﺎي . ﻧﻤﻮﻧﻪﻳﺎﺑﺪ ﻣﻲ ﺟﻔﺖ ﺑﺎزي ﺑﺮش  02 و  78ﻃﻮل  
 pb 02و  pb 78 ﻗﻄﻌـﺎت  ﺣﺎوي  GGژﻧﻮﺗﻴﭗ  ﺣﺎوي
 pb 78 ،ﻗﻄﻌـﺎت  ﺣﺎوي  AGژﻧﻮﺗﻴﭗ ﺣﺎوي ﻫﺎي ﻧﻤﻮﻧﻪ
 ژﻧﻮﺗﻴـﭗ  ﺣـﺎوي  ﻫـﺎي ﻧﻤﻮﻧـﻪ  pb 701 , pb02,
  ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻣﻲ pb 701ﻗﻄﻌﺎت ﺣﺎويAA
  
  ﻫﺎي آﻣﺎري روش
 ﺗﺤﻠﻴـﻞ  و ﺗﺠﺰﻳـﻪ  SSPSاﻓـﺰار  ﻧﺮم وﺳﻴﻠﻪ ﺑﻪ ﻫﺎ داده
 و ﻣﻌﻴـﺎر  اﻧﺤـﺮاف ± ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ  ﺑـﺎ  ﻛﻤﻲ ﺷﺪﻧﺪ. ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي
 ﺑـﺮاي . ﺷـﺪﻧﺪ  ﺑﻴـﺎن  درﺻـﺪ  ﺻـﻮرت  ﺑﻪ ﻛﻴﻔﻲ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي
ﺑﺮاي  ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ و ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺳﻨﺠﻲ، ﺗﻦ ﻫﺎي ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ
-laksurKاز آزﻣﻮن  ،ﻣﻘﺎدﻳﺮي ﻛﻪ ﺗﻮزﻳﻊ ﻧﺮﻣﺎل ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ
و ﻣﻘــﺎدﻳﺮي ﺑــﺎ ﺗﻮزﻳــﻊ ﻧﺮﻣــﺎل از آزﻣــﻮن  sillaW
ﮔﺎﻧـﻪ ﺗـﻮﻛﻲ ﺑﻬﺮه ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ. از آزﻣﻮن ﭼﻨـﺪ  AVONA
 ﻧﻤﺎﻳـﻪ  آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﺳـﻪ ﮔـﺮوه  ﻫﺎي ﻳﺎﻓﺘﻪﺑﺮاي ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ 
 رد0/ 50آﻣـﺎري  دار ﻣﻌﻨﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ.ﺳﻄﺢ ﺑﺪﻧﻲ ﺗﻮده
  ﺷﺪ. ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻧﻈﺮ
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 ﺑﺎ ﺳﺎل81در دو ﮔﺮوه ﺳﻨﻲ زﻳﺮ ﻧﻔﺮ  442در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
 21/1±2/7ﭘﺴﺮ ) 12ﺳﺎل ﺷﺎﻣﻞ 21/7±2/7ﺳﻨﻲ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ
 ﺑـﺎ  ﺳﺎل 81ﺳﺎﻟﻪ(  و ﺑﺎﻻي 31/4±2/7دﺧﺘﺮ ) 12ﺳﺎﻟﻪ( و
ﻣ ــﺮد  18 ﺳ ــﺎل ﺷ ــﺎﻣﻞ 34/1±1/6ﺳ ــﻨﻲ ﻣﻴ ــﺎﻧﮕﻴﻦ
از  ﺳـﺎﻟﻪ( 14/2±41/7زن ) 121 ﺳـﺎﻟﻪ( و 54/9±61/5)
  .ﭙﻴﺪ ﺗﻬﺮان اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪﻴﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﻨﺪ و ﻟ
در ﺟﻤﻌﻴـﺖ ﻣـﻮرد   α-FNT -803ﻓﺮاواﻧﻲ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﻗﺎﻧﻮن ﻫﺎردي واﻳﻨﺒـﺮگ ﺗﺒﻌﻴـﺖ ﻛـﺮد. ﻓﺮاواﻧـﻲ 
ژﻧﻮﺗﻴـ ــﭗ ﻫـ ــﺎ در ﮔـ ــﺮوه ﺟﻮاﻧـ ــﺎن ﻋﺒـ ــﺎرت ﺑـ ــﻮد از 
ﻧﻔـﺮ  43( ﻛـﻪ %2/4) AA؛(%61/7) AG؛(%18)GG
  AAﻧﻔﺮ ژﻧﻮﺗﻴـﭗ  1و  AGﻧﻔﺮ ژﻧﻮﺗﻴﭗ  7 GGژﻧﻮﺗﻴﭗ  
ﻫﺎ ﺑﻪ اﻳﻦ ﺷﺮح  داﺷﺘﻨﺪ. درﮔﺮوه ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن ﻓﺮاواﻧﻲ ژﻧﻮﺗﻴﭗ
ﻪ ﺑ ـ .(%1)AA و(%21/4) AG ، %(68/6) GG :ﺑ ـﻮد
 و AG  ﻧﻔﺮ ژﻧﻮﺗﻴـﭗ  52، GGﻧﻔﺮ ژﻧﻮﺗﻴﭗ   571 ,ﻋﺒﺎرﺗﻲ
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  ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ، ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ و ﻓﺮاواﻧﻲ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي ژن -3ﺟﺪول
 ﺳﺎل 81ﺑﺮاﺳﺎس ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪن در اﻓﺮاد زﻳﺮ  -FNT
  ﻣﺘﻐﻴﺮ ﮔﺮوه اول ﮔﺮوه دوم 
  62) =n( 58ﻛﻮﭼﻜﺘﺮازﺻﺪك   )   61=n 58ﻣﺴﺎوي -ﺻﺪك ﺑﺰرﮔﺘﺮ( P
  )ﻓﺮاواﻧﻲ ( GG %(08/8)12  %(18/2)31 -
  )ﻓﺮاواﻧﻲ ( AG %(91/2)5  %(21/5)2 -
  )ﻓﺮاواﻧﻲ ( AA -  %(6/2)1 -
  ﺳﻦ )ﺳﺎل( 21/88±2/67 21/35±2/18  0/296
 ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻲ )ﻣﻴﻠﻲ ﻣﺘﺮ ﺟﻴﻮه( 001/87±8/41 301/51±7/56  0/553
 دﻳﺎﺳﺘﻮﻟﻲ )ﻣﻴﻠﻲ ﻣﺘﺮ ﺟﻴﻮه( ﻓﺸﺎر ﺧﻮن 76/15±6/63 76/78±5/25  0/458
 ﻧﺴﺐ دور ﻛﻤﺮ ﺑﻪ دور ﺑﺎﺳﻦ 0/18±0/50 0/68±0/60  0/800
 ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ )ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﺘﺮ ﻣﺮﺑﻊ ( 71/46±2/30  32/36±2/06  0/000
 ﻗﻨﺪ ﻧﺎﺷﺘﺎ )ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم در دﺳﻲ ﻟﻴﺘﺮ( 68±6 68±5  0/849
 ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم )ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم در دﺳﻲ ﻟﻴﺘﺮ(  551±22 961±52  0/680
 ﺗﺮي ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ)ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم در دﺳﻲ ﻟﻴﺘﺮ ( 68±72 801±94  0/770
 ()ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم  در دﺳﻲ ﻟﻴﺘﺮ C-LDH 34±7 44±9  0/216
 )ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم  در دﺳﻲ ﻟﻴﺘﺮ( C-LDL  69±91  201±32  0/233
 )ﭘﻴﻜﻮﮔﺮم در ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ( 6-LI 5/2±33/4 5/0±5/2  0/871
 )ﭘﻴﻜﻮﮔﺮم در ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ( 01-LI 4/8±77/9 5/5±52/7  0/637
 آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ )ﻧﺎﻧﻮ ﮔﺮم در ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ( 51/9±01/5 31/7±7/6  0/874
 دور ﺑﺎﺳﻦ )ﺳﺎﻧﺘﻴﻤﺘﺮ( 97/10±8/25 98/09±7/60  0/000
  AMOHﺷﺎﺧﺺ  9/49±4/08  01/22±6/72  0/078
 )ﻧﺎﻧﻮ ﮔﺮم در ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ( PRC  254±266 1071±1471  0/300
 دور ﻛﻤﺮ )ﺳﺎﻧﺘﻴﻤﺘﺮ( 46/31±6/06 77/48±8/41  0/000
 اﺳﺖ. ﺷﺪه ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻧﻈﺮ در دار ﻣﻌﻨﻲ<P 0/ 50 †اﻧﺪ،  ﺷﺪه ﺑﻴﺎن ﻣﻌﻴﺎر اﻧﺤﺮاف±ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺻﻮرت ﺑﻪ اﻋﺪاد*                     
ﻣﺘﻐﻴﺮﻫـﺎي  1در ﺟـﺪول  داﺷـﺘﻨﺪ.  AAﻧﻔـﺮ ژﻧﻮﺗﻴـﭗ  2
ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ، ﺗﻦ ﺳﻨﺠﻲ و ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﺑﻪ ﺗﻔﻜﻴﻚ ﺟﻨﺲ در ﺳـﻪ 
ﺳﺎل ﺑﺮرﺳﻲ ﺷـﺪه  81ﮔﺮوه ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﮔﺮوه ﺳﻨﻲ زﻳﺮ 
اﺳــ ــﺖ. ﻓﺸــ ــﺎر ﺧــ ــﻮن ﺳﻴﺴــ ــﺘﻮﻟﻲ در دﺧﺘــ ــﺮان 
داري ﺑﻴﺸﺘﺮ از  ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲﻪ ﺑ AG(601/21±1/94درﺣﺎﻟﺖ)
-C)  PRCو P = 0/930ﺑﺎﺷﺪ  ( ﻣﻲ99/62±8/02)  GG
  AA(  4634در ﭘﺴـﺮان در ﺣﺎﻟـﺖ )(nietorp evitcaer
ﻃــﻮر ﻣﻌﻨــﻲ داري ﺑﻴﺸــﺘﺮ از دو ﺣﺎﻟــﺖ دﻳﮕــﺮ ﻪ ﺑــ
 , GGژﻧﻮﺗﻴـﭗ  ﺳـﻪ  در ﺳﺎﻳﺮ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎ  .P =0/30ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
 داري ﻣﻌﻨﻲ ﺗﻔﺎوت و ﭘﺴﺮ دﺧﺘﺮ ﺟﻨﺲ دو در  AA , AG
  .ﻧﺪادﻧﺪ ﻧﺸﺎن
ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ، ﺗﻦ ﺳﻨﺠﻲ و ﺑﻴﻮﺷـﻴﻤﻴﺎﻳﻲ  2درﺟﺪول 
رده ﺳـﻨﻲ  ﺑﻪ ﺗﻔﻜﻴﻚ ﺟﻨﺲ در ﺳﻪ ﮔﺮوه ﭘﻠـﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴـﻢ 
  ﺑﺰرﮔﺴﺎل ﺑﺮرﺳﻲ ﺷـﺪه اﺳـﺖ. ﻣﻴـﺰان ﻛﻠﺴـﺘﺮول ﺗـﺎم در 
ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ از دو ﻪ ﺑ ( AA042) ﻣﺮدان ﺣﺎﻟﺖ
 ytisned-wol)  C-LDLﺣﺎﻟـﺖ دﻳﮕـﺮ ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ و
 GG 921±43 ) در زﻧ ـﺎن در ﺣﺎﻟـﺖ(  nietorpopil
 ﺳﺎﻳﺮ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎ P .=0/510ﺑﻴﺸﺘﺮ از دو ﺣﺎﻟﺖ دﻳﮕﺮ اﺳﺖ (
 و زن ﻣـﺮد  ﺟﻨﺲ دو در  AA،AG  GG،ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﺳﻪ در
 . ﻧﺪادﻧﺪ ﻧﺸﺎن داريﻣﻌﻨﻲ ﺗﻔﺎوت
ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ و ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ در اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮ 
اﺳﺎس ﻧﻤﺎﻳـﻪ ﺗـﻮده ﺑـﺪﻧﻲ در ﻧﻮﺟﻮاﻧـﺎن در دو ﮔـﺮوه و در 
ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن در ﺳﻪ ﮔﺮوه ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﻛـﻪ 
رده ﺳـﻨﻲ آﻣـﺪه اﺳـﺖ. در  4و  3ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ در ﺟـﺪول 
 ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﻣﺬﻛﻮر در ﮔـﺮوه دوم ﺷـﺎﻣﻞ  ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ
، اﻧــــﺪازه (32/36±2/06ﺷــــﺎﺧﺺ ﺗــــﻮده ﺑــــﺪن) 
 (،98/09±7/60) (، دورﺑﺎﺳــﻦ77/48±8/41دورﻛﻤــﺮ)
، ﻧﺴــﺒﺖ دور ﻛﻤ ــﺮ ﺑ ــﻪ دور ﺑﺎﺳ ــﻦ PRC(1071±1471)
در ﻣﻘﺎﻳﺴـﻪ ﺑـﺎ  ﻃﻮر ﻣﻌﻨـﻲ داري ﻪ ﺑ ﺑﻮد ﻛﻪ(0/68±0/60)
 ﮔـﺮوه اول ﻋﺒـﺎرت  در ﻣﻘـﺎدﻳﺮ  . اﻳـﻦ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮد ﮔﺮوه اول 
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 ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ، ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ و ﻓﺮاواﻧﻲ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي  ژن -4ﺟﺪول
 ﺳﺎل 81ﺑﺮاﺳﺎس ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪن در اﻓﺮاد ﺑﺎﻻي  α-FNT
  ﻣﺘﻐﻴﺮ  1ﮔﺮوه  2ﮔﺮوه  3ﮔﺮوه P
 03≥IMB 
  (=n64)
 03<IMB≤52
 (=n18)
 52<IMB
 (=n57)
 )ﻓﺮاواﻧﻲ (GG   76%(98/3)   17%(78/7)  73%(08/4) -
  )ﻓﺮاواﻧﻲ ( AG  8%(01/7)  01%(21/3)  7%(51/2) -
 )ﻓﺮاواﻧﻲ (AA  -  -  2%(4/3) -
 ﺳﻦ )ﺳﺎل( 63/73±61/56 54/65±41/63 94/58±11/64  0/000
 ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻲ )ﻣﻴﻠﻲ ﻣﺘﺮ ﺟﻴﻮه( 111/05±.11/87 611±81 911±71/57  0/000
 ﻓﺸﺎر ﺧﻮن دﻳﺎﺳﺘﻮﻟﻲ )ﻣﻴﻠﻲ ﻣﺘﺮ ﺟﻴﻮه( 17/75±7/32 57/15±8/11 77/97±8/96  0/000
 ﺑﺎﺳﻦﻧﺴﺐ دور ﻛﻤﺮ ﺑﻪ دور  0/38±0/70 0/98±0/80 0/09±0/70  0/000
 ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ )ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﺘﺮ ﻣﺮﺑﻊ ( 22/72±1/39 72/94±1/24  23/09±3/73  0/000
 ﻗﻨﺪ ﻧﺎﺷﺘﺎ )ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم در دﺳﻲ ﻟﻴﺘﺮ( 78±12 19±61 19±62  0/100
 ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم )ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم در دﺳﻲ ﻟﻴﺘﺮ( 181±24 102±34 312±63  0/000
 در دﺳﻲ ﻟﻴﺘﺮ (ﺗﺮي ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ )ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم  801±76 451±711 531±07  0/000
 ()ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم  در دﺳﻲ ﻟﻴﺘﺮ C-LDH 24±9 63±8 54±11  0/500
 )ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم  در دﺳﻲ ﻟﻴﺘﺮ( C-LDL 311±63 521±43 631±23  0/200
 )ﭘﻴﻜﻮﮔﺮم در ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ(6-LI 2/38±84/6 4/64±82/8 4/3±23/4  0/701
 )ﭘﻴﻜﻮﮔﺮم در ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ( 01-LI 4/3±12/7 3/7±3/7 3/8±2/7  0/750
  آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ )ﻧﺎﻧﻮ ﮔﺮم در ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ( 31/3±9/3 11/8±9/8 41/2±11/4  0/133
 دور ﺑﺎﺳﻦ )ﺳﺎﻧﺘﻴﻤﺘﺮ( 39/66±4/37 101/90±4/59 111/06±8/73  0/000
   AMOHﺷﺎﺧﺺ 21/43±01/81 21/74±314/04 01/13±5/87  0/170
  )ﻧﺎﻧﻮ ﮔﺮم در ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ( PRC 056 ±9081   2751  ±4751   0412±6132/79  0/000
  دور ﻛﻤﺮ )ﺳﺎﻧﺘﻴﻤﺘﺮ( 77/38±7/14 09/14±7/27 001/72±8/92  0/000
 اﺳﺖ ﺷﺪه ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻧﻈﺮ در دار ﻣﻌﻨﻲ<P 0/ 50 †اﻧﺪ،  ﺷﺪه ﺑﻴﺎن ﻣﻌﻴﺎر اﻧﺤﺮاف±ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺻﻮرت ﺑﻪ اﻋﺪاد                                          *
، اﻧﺪازه (71/46±2/30ﺪ از ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮده ﺑﺪن)دﻧﺑﻮ
 ) (،97/10±8/25، دور ﺑﺎﺳ ــﻦ)(46/31±6/06) ﺮﻤ ــدورﻛ
، ﻧﺴــﺒﺖ دور ﻛﻤــﺮ ﺑــﻪ دور ﺑﺎﺳــﻦ PRC(254±266
و  دﺧﺘـﺮ  ﺟﻨﺲ دو در ﻛﻪ ﺳﺎﻳﺮ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎو  (97/10±8/25)
  .ﻧﺪادﻧﺪ ﻧﺸﺎن داري ﻣﻌﻨﻲ ﺗﻔﺎوت ﭘﺴﺮ
 ﺑﺰرﮔﺴـﺎﻻن  درﮔـﺮوه ، ددﮔﺮ ﻃﻮر ﻛﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ ﻫﻤﺎن
ﻓﺸﺎرﺧﻮن  ،= P0/000 ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﺳﻦ ،4ﺟﺪول ﺷﻤﺎره در
، =P0/000 ، ﻓﺸـﺎر ﺧـﻮن دﻳﺎﺳـﺘﻮﻟﻲ =P0/000ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻲ
، ﺷـﺎﺧﺺ ﺗـﻮده = P0/000 ﻧﺴﺒﺖ دور ﻛﻤﺮ ﺑﻪ دور ﺑﺎﺳﻦ
، =p0/100 ﻗﻨـﺪ ﺧـﻮن ﻧﺎﺷـﺘﺎ  ، =P0/000 ي ﺑ ـﺪن
، =P0/000 ﮔﻠﻴﺴــﺮﻳﺪ ﺗــﺮي ،=p0/000 ﻛﻠﺴــﺘﺮول
 ، دور ﺑﺎﺳـﻦ=P C-LDL0/200، C-LDH  =p0/500
، =P0/000 دور ﻛﻤــﺮ ،PRC =P0/000 ،=P0/000
 دري ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳـﻲ ﺳﺎﻳﺮ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎ .داري دارد ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ
. ﺑـﺮ ﻧﺪادﻧـﺪ  ﻧﺸـﺎن  داري ﻣﻌﻨﻲ ﺗﻔﺎوت و زن ﻣﺮد ﺟﻨﺲ دو
ﻃﺒﻖ آزﻣﻮن ﺗﻮﻛﻲ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﻧﺎﺷﺘﺎ درﮔﺮوه ﻳﻚ و 
 دو در ﻳﻚ دﺳﺘﻪ و ﮔﺮوه دو ﺑﺎ ﺳﻪ در ﻳﻚ دﺳﺘﻪ ﻗﺮار ﻣـﻲ 
ﻃﻮر ﺳﻦ، ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺳﻴﺴـﺘﻮﻟﻲ، ﻓﺸـﺎرﺧﻮن  ﮔﻴﺮﻧﺪ. ﻫﻤﻴﻦ
 PRCدﻳﺎﺳﺘﻮﻟﻲ، ﻛﻠﺴﺘﺮول، ﻧﺴﺐ دور ﻛﻤﺮ ﺑﻪ دور ﺑﺎﺳـﻦ، 
درﮔﺮوه دو و ﺳﻪ در ﻳﻚ دﺳـﺘﻪ  (nietorp evitcaer-C)
وﻟﻲ در ﮔﺮوه ﻳﻚ ﺑﺎ دو ﮔﺮوه دﻳﮕﺮ در دﺳﺘﻪ  ،ﮔﻴﺮد ﻗﺮار ﻣﻲ
-hgiH) C-LDHﮔﻴـﺮد. ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ اي ﻗﺮار ﻣـﻲ 
ﺑﺎ ﻳﻚ در ﻳﻚ دﺳـﺘﻪ و ﮔﺮوه دو (nietorpopil ytisned
ﮔﻴـﺮد. ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ  ﻣـﻲ ﻳـﻚ ﺑـﺎ ﺳـﻪ در دﺳـﺘﻪ دﻳﮕـﺮ ﻗـﺮار
ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ ﮔﺮوه ﻳﻚ ﺑﺎ ﺳﻪ و ﮔﺮوه ﺳـﻪ ﺑـﺎ دو در ﻳـﻚ  ﺗﺮي
 ytisned-wol)C-LDLدﺳــﺘﻪ ﻣــﻲ ﺑﺎﺷــﺪ. ﻣﻴــﺰان 
ﮔﺮوه ﻳﻚ ﺑﺎ دو و ﮔﺮوه دو ﺑﺎ ﺳﻪ در ﻳـﻚ  (nietorpopil
دﺳﺘﻪ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ و ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻫﺎي دور ﻛﻤﺮ و دور ﺑﺎﺳﻦ ﻫـﺮ 
 .ﮔﻴﺮﻧﺪ ﻪ ﻫﺎي ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ ﻗﺮار ﻣﻲﻳﻚ در دﺳﺘ
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 در ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي ﺗﻦ ﺳﻨﺠﻲ ﺑﺪن و ﺗﻮده ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺑﺎ را α-FNT
 ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ .ﻧﻤﻮد ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻬﺮان ﻟﻴﭙﻴﺪ و ﻗﻨﺪ ﺟﻤﻌﻴﺖ
 ﺑﻴﻦ اﻓـﺮاد ﺣﺎﻣـﻞ ﭘﻠـﻲ  داري ﻣﻌﻨﻲ اﺧﺘﻼف ﻛﻪ داد ﻧﺸﺎن
 ﻋﻨﻮان ﺷﺎﺧﺺ ﺑﻪ ﺑﺪن ﺗﻮده ﻧﻤﺎﻳﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﺬﻛﻮر از ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ
 ﺳـﻮﺧﺖ و ﺳـﺎزي ﭼﺎﻗﻲ ﻳﻚ ﻧﺎرﺳـﺎﻳﻲ  .ﻧﺪارد وﺟﻮد ﭼﺎﻗﻲ
ﻫﺎي داوﻃﻠﺐ   ژن ﭘﻴﭽﻴﺪه ﺑﺎ اﺟﺰا ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻗﻮي ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ و
زﻳﺎدي ﺑﺮاي ﭼﺎﻗﻲ و ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎي ﻣﺮﺗﺒﻄﺶ ﻣﻄـﺮح ﺷـﺪه 
ﻲ اﺳﺖ ﻳﻫﺎ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ازﻳﻜﻲ  α-FNTﻛﻪ   آﻧﺠﺎ از .(31)اﺳﺖ
 ﻣﻲ ژن آن,ﻛﻪ ﻣﻴﺰان ﺗﺮﺷﺢ آن درﭼﺎﻗﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ 
 ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺮرﺳﻲ ﭼﺎﻗﻲ و ﺑﺮاي اﻧﺘﺨﺎﺑﻲ ﻫﺎي ژن از ﻳﻜﻲ ﺗﻮاﻧﺪ
در  .ﺑﺎﺷﺪ  ﻫﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ آن ﺑﻴﻤﺎري ﻋﺮوﻗﻲ و  ﻗﻠﺒﻲ ﻳﻬﺎي
 ﺑﺎ ﭼﺎﻗﻲ و ﻳـﺎ اﺧـﺘﻼﻻت  α-FNTراﺑﻄﻪ ﺑﺎ ﻧﻘﺶ اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ 
ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ژﻧﺘﻴﻜـﻲ زﻳـﺎدي  ،ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ آن ﺳﻮﺧﺖ و ﺳﺎزي
  .اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛـﻪ ﻣﺘﺎﺳـﻔﺎﻧﻪ ﻧﺘـﺎﻳﺞ ﻧﺎﻫﻤﺴـﻮﻳﻲ دارﻧـﺪ 
و   α-FNT A803-G ﻲﭼﻨـﺪ رﻳﺨﺘ ـ اﺧﻴﺮا ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑـﻴﻦ 
ﻛـﻪ ﻣﺘﻔـﺎوت  ،اﻧﺒﺎﺷﺘﮕﻲ ﭼﺮﺑﻲ در زﻧﺎن ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ
در  A803-G ﺟﻬـﺶ . (41)ازﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷـﺪ 
 (آزﻣﺎﻳﺸـﮕﺎﻫﻲ در ﺷـﺮاﻳﻂ   α-FNTﻧﺎﺣﻴﻪ ﭘﺮوﻣﻮﺗﻮر ژن  
ﻋﻨﻮان ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻧﺴﺨﻪ ﺑـﺮداري ﻗـﻮي ﺗـﺮي ﻪ ﺑ ، )ortiv ni
ﻟـﺬا اﺣﺘﻤـﺎﻻ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ  ،ﻛﻨﺪ ﻣﻲﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻧﻮع وﺣﺸﻲ ﻋﻤﻞ 
و   α-FNTﻧﺴﺨﻪ ﺑﺮداري ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻏﻠﻈﺖ 
. در (51) ﮔـﺮدد ﻣﺘﻌﺎﻗﺒﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﺣﺴﺎﺳـﻴﺖ ﺑـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ ﻣـﻲ 
ﻧﺘﻴﺠﻪ اﻳﻦ ﻣﺘﻐﻴﺮ ﻣﻴﺘﻮاﻧـﺪ ﻧﻘﺸـﻲ را در ﭘﻴﺸـﺮﻓﺖ ﭼـﺎﻗﻲ و 
ﻋـﻼوه  .(61)ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎزي ﻛﻨﺪ  )epytonehP(ﻫﺎي ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ
ﻪ در ﺑﺎﻓـﺖ ﭼﺮﺑـﻲ ﺑ  ـ  α-FNT ANRmﺑﺮ اﻳـﻦ ﺳـﻄﺢ  
ﻃﻮرآﺷﻜﺎري ﺑﺎ درﺻﺪ ﭼﺮﺑﻲ ﺑـﺪن در اﻓـﺮاد ﭼـﺎق ارﺗﺒـﺎط 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﮕـﺮي ﺣـﺎﻛﻲ از ﺑﻴـﺎن و ﺗﺮﺷـﺢ ﻟﭙﺘـﻴﻦ  .(71)دارد
ﻫﺎي ﭼﺮﺑـﻲ در ﻣﺤـﻴﻂ ﻛﺸـﺖ  ، در ﺳﻠﻮلα-FNTﺗﻮﺳﻂ 
-FNT ﺿﻤﻦ ﺗﺎﻳﻴﺪ ارﺗﺒﺎط ژن  ،ﺗﺤﻘﻴﻘﻲ . در (81)ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
ارﺗﺒـﺎط  ,ﻛﺎﻧـﺎداﻳﻲ  -ﺑﺎ ﭼﺎﻗﻲ در ﺧﺎﻧﻮاده ﻫﺎي ﻓﺮاﻧﺴـﻮي  α
ﻬﻤﻲ ﺑﻴﻦ اﻳﻦ ﺟﺎﻳﮕﺎه ژﻧﻲ و ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺑﺎﻻ ﻳﺎﻓـﺖ ﺷـﺪه ﻣ
-FNT. ارﺗﺒﺎط ﻣﺜﺒﺖ ﻣﻬﻤﻲ ﺑﻴﻦ ﻏﻠﻈـﺖ ﺳـﺮﻣﻲ (91)اﺳﺖ
و ﻓﺸﺎر ﺧـﻮن ﺳﻴﺴـﺘﻮﻟﻲ در اﻓـﺮادي از ﺟﻤﻌﻴـﺖ ﺻـﺮﻓﺎ α
. (02)در ﻃﻴﻒ وﺳﻴﻌﻲ از ﭼﺎﻗﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ ,ﻛﺎﻧﺎداﻳﻲ
ﺗﻮاﻧﺪ در ازدﻳﺎد ﻓﺸـﺎر ﺧـﻮن  در واﻗﻊ  ﻣﻲ α-FNTﺗﺮﻛﻴﺐ 
ﭼﻨﻴﻦ اﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺳﻮﺑﺴﺘﺮاي  ﻫﻢ. (12)ﺑﺎﻻ ﺳﻬﻴﻢ ﺑﺎﺷﺪ
. (22)اﻧﮋﻳﻮﺗﻨﺴﻴﻨﻮژن در ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﻲ را ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻣﻴﻜﻨﺪ -رﻧﻴﻦ
 ﭼـﺎﻗﻲ و ﻪ ﻣﺮﺑـﻮط ﺑ  ـ ﻲﭼﻨﺪ رﻳﺨﺘ ـدر ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻴﻦ 
ﻛـﻪ  ﻫﺎي ﻣـﺮﺗﺒﻂ ارﺗﺒـﺎﻃﻲ وﺟـﻮد ﻧﺪاﺷـﺘﻪ اﺳـﺖ  ﺑﻴﻤﺎري
 ازﺟﻬﺎﺗﻲ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷـﺪ 
ﺑـﺮ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴـﻢ  α-FNTﻃﻮر ﻣﺜﺎل ﺑﺮرﺳـﻲ اﺛـﺮات ژن ﻪ ﺑ
ﺳﻮﺧﺖ و  ﮔﻠﻮﻛﺰ و ﭼﺮﺑﻲ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﺎ ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي
 RIAMOH )ﻣﺎﻧﻨﺪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﻧﺎﺷﺘﺎ، ﮔﻠـﻮﻛﺰ ﻧﺎﺷـﺘﺎ،  ﺳﺎزي
ﻳﺎ ﺑﺎ ﺷـﺎﺧﺺ   tnemssessA ledoM citatsoemoH(
 ssaM eerF taF،(ﺗﻮزﻳﻊ ﭼﺮﺑﻲ ﺑـﺪن ) ﺗﻦ ﺳﻨﺠﻲ ﻫﺎي 
ﻳﺎﻓﺖ ﻧﺸﺪه و  retaW ydoB latoT ( )WBT،)MFF(
و اﻳـﻦ ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫـﺎ  α-FNTارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑـﻴﻦ ﭘﻠـﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴـﻢ 
ﭼﻨﻴﻦ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑـﺮ روي ﺟﻤﻌﻴـﺖ  . ﻫﻢ(32,42)ﮔﺰارش ﻧﺸﺪ
ﺑـﺎ  α-FNTژن  A803-Gاﻳﺘﺎﻟﻴﺎﺋﻲ ﻫـﻴﭻ ارﺗﺒـﺎﻃﻲ ﺑـﻴﻦ 
 ﭼﺎﻗﻲ، ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ و ﺗﻮزﻳﻊ ﭼﺮﺑﻲ ﺑﺪن ﻳﺎﻓﺖ ﻧﺸـﺪ 
 ﻛـﻪ وﺟﻮد دارد اﺣﺘﻤﺎل  . ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺘﻔﺎوت، اﻳﻦ(52)
 اﺛﺮﻫـﺎي  ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  ﻣـﻮرد  ﺟﻤﻌﻴـﺖ  ﺑـﻪ  ﺑﺴﺘﻪ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲ
واﺟﻤـﺎﻋﻲ در ﺧﺼـﻮص ارﺗﺒـﺎط  دﻫﺪ ﻣﻲ ﻧﺸﺎن را ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ
ﻫـﺎي  ﺑـﺎ ﭼـﺎﻗﻲ در ﺟﻤﻌﻴـﺖ  α-FNTﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴـﻢ ژن 
 اﻳـﻦ  آﻟﻠـﻲ  ﻓﺮاواﻧﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ وﺟﻮد ﻧﺪارد. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ
 و ﻧﻤـﻮد  ﺗﺒﻌﻴـﺖ  وﻳﻨﺒﺮگ  ﻫﺎردي از ﺗﻌﺎدل ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ، ﭘﻠﻲ
 اﻓـﺰاﻳﺶ  ﻣﻴﺎن دار ﻣﻌﻨﻲ وﺟﻮد ارﺗﺒﺎط ازﻋﺪم ﺣﺎﻛﻲ ﻧﺘﺎﻳﺞ،
  اﻟـﻞ  ﻣﺬﻛﻮر ﻳﻌﻨﻲ ﺣﻀﻮر ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﺑﺪﻧﻲ ﺑﺎ  ﭘﻠﻲ ﺗﻮده ﻧﻤﺎﻳﻪ
ﺑﺎﺷـﺪ. اﻟﺒﺘـﻪ در ﮔـﺮوه دوم ﺟﻮاﻧـﺎن و ﮔـﺮوه ﺳـﻮم  ﻣﻲ  A
 ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻓﺮاواﻧﻲ ﭘﻠﻲ  ،ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن  ﺑﺎ ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ ﺑﺎﻻ
اﻣﺎ اﻳﻦ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨـﻲ دار ﻧﻤـﻲ  ،اﻓﺰاﻳﺶ ﭘﻴﺪا ﻧﻤﻮده AA 
 از ﻣـﺰﻣﻦ  ﺑﻴﻤـﺎري  ﻳﻚ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ﭼﺎﻗﻲ ﻛﻪ ﺟﺎ آن از ﺑﺎﺷﺪ.
 اﻟﻤﻠﻠـﻲ ﺗﻮاﻓﻘـﺎت ﺑﻬﺪاﺷـﺘﻲ) ﻣﺮﻛـﺰ ﺑـﻴﻦ   هﺮﻛﻨﮕ ـ زﻣـﺎن 
درﺳﺎل ( susnesnoc htlaeH fo etutitsnI lanoitaN
 ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺆﺛﺮ ﺧﺼﻮص در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺳﺖ، ﺷﺪه ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ 5891
 ، آن درﻣـﺎن  و ﭘﻴﺸـﮕﻴﺮي  راﻫﻜﺎرﻫـﺎي  ﭼـﺎﻗﻲ،  ﺑـﺮوز  در
 ﻣﻌﻤـﻮﻻ  ﭼﺎﻗﻲ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﺑﺮﺧﻮردار اي وﻳﮋه ازاﻫﻤﻴﺖ
 ﻣﺨﺘﻠـﻒ  ﻫـﺎي  ﺑﻴﻤـﺎري  و ﮔﺴﺘﺮده ﻫﺎي اﺧﺘﻼل ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ
 در اﻓـﺮاد  ﺑﺮﻋﻤﻠﻜـﺮد  ﻫـﺎ  اﺧـﺘﻼل  اﻳﻦ ﻗﺪرﻣﺴﻠﻢ ﻛﻪ ,اﺳﺖ
 ﺗﻌﻴـﻴﻦ  و ژﻧﺘﻴﻜـﻲ  ﻫـﺎي  ﺑﺮرﺳـﻲ  ﺑﺎ .دارﻧﺪ ﺳﻮء اﺛﺮ ﺟﺎﻣﻌﻪ
 ﺗﺸـﺨﻴﺺ  ﻃﺮﻳـﻖ  از ﻣﻴﺘﻮان ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎ ﻫﺎ آﻟﻞ ارﺗﺒﺎط
 و ﺗﻮﻟـﺪ  ﺑـﺪو  از را ﻋﺎرﺿـﻪ  ﻣﺮﺗﺒﻂ اﻳﻦ ﻫﺎي ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ
 ﺑـﺮوز  از ﭘﻴﺸـﮕﻴﺮي  ﺑﺮاي و داد ﺗﺸﺨﻴﺺ آن از ﻗﺒﻞ ﺣﺘﻲ
 ﺗﻮاﻧـﺪ ﻣـﻲ  ﺑﺮدرﻣـﺎن  ﭘﻴﺸـﮕﻴﺮي  ﺗﻘﺪم .ﻧﻤﻮد اﻗﺪام ﺑﻴﻤﺎري
 دﻧﺒـﺎل  راﺑـﻪ  ﻣﻌﻨـﻮي  و يدﻣﺎ ﻫﺎي ﻫﺰﻳﻨﻪ در ﺟﻮﻳﻲ ﺻﺮﻓﻪ
 ﺑﺮرﺳـﻲ ، ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  اﻳـﻦ  از ﺣﺎﺻﻞ ﻫﺎي ﻳﺎﻓﺘﻪ .ﺑﺎﺷﺪ داﺷﺘﻪ
 در ﭼـﺎﻗﻲ  ﺑﻴﻤـﺎري  ﺑﺮوز در ژﻧﺘﻴﻜﻲ اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ ازدﻻﻳﻞ ﻳﻜﻲ
اﻳﺮاﻧﻲ را ﺑﺮرﺳﻲ ﻧﻤﻮد. در ﺿﻤﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﺣﺠـﻢ ﺟﻤﻌﻴﺖ 
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﺗﺎﻳﻴﺪ ﻳﺎﻓﺘـﻪ  ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮ و در ﺳﺎﻳﺮ ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻫﺎ ﻣﻲ
ﺣﺎﺿـﺮ  درﺗﻔﺴﻴﺮ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫـﺎي ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  ﻛﻨﺪ. ﻫﺎي ﻣﺎ ﻛﻤﻚ
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دﻮﻤﻧ ﻪﺟﻮﺗ ﺎﻫ ﺖﻳدوﺪﺤﻣ ﻲﺧﺮﺑ ﻪﺑ ﺪﻳﺎﺑ.  ﻲﻠـﺻا ﺖﻳدوﺪﺤﻣ
 ﻲﻧﺪـﺑ هدﻮـﺗ ﺺﺧﺎﺷ ﺎﺑ ﻲﻨﻌﻳ قﺎﭼ داﺮﻓا داﺪﻌﺗ  ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦﻳا
30 ﺑ ﺮﺗﻻﺎﺑ و .دﻮ  
 
يﺮﻴﮔ ﻪﺠﻴﺘﻧ  
ﻪﺘﻓﺎﻳ يﺎﻫ ﻦﻳا ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ  طﺎـﺒﺗرا  ﻲـﻨﻌﻣيراد  نﺎـﻴﻣ  ﻲـﻠﭘ 
 ﻢﺴﻴﻓرﻮﻣ TNF-α G-308Aﺶﻳاﺰﻓا و ﻪﻳﺎﻤﻧ هدﻮﺗ  ﻲﻧﺪـﺑ
رد داﺮﻓا ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ درﻮﻣ نﺎﺸﻧ داﺪﻧ .اﺬﻟ  ﺎـﺑ  ﻪـﺟﻮﺗ  ﻪـﺑ  ﻞـﻴﺧد 
ندﻮﺑ ﻞﻣاﻮﻋ دﺪﻌﺘﻣ ﻲﻜﻴﺘﻧژ رد ،ﻲﻗﺎﭼ زﺎﻴﻧ ﻪﺑ ﻲﺳرﺮﺑ ﺮﻳﺎﺳ 
نژ يﺎﻫ ﺮﺛﻮﻣ ﻲﻗﺎﭼ رد، رد رﺎﻨﻛ ﻦﻳا ﻲﻠﭘ ﻢﺴﻴﻓرﻮﻣ رد داﺮﻓا 
ﻲﻧاﺮﻳا ﻲﻣ سﺎﺴﺣا دﻮﺷ.  
  
ﺮﻜﺸﺗ ﻲﻧادرﺪﻗ و  
 نورد دﺪﻏ مﻮﻠﻋ هﺪﻜﺸﻫوﮋﭘ نﺎﻨﻛرﺎﻛ و مﺮﺘﺤﻣ ﺖﻳﺮﻳﺪﻣزا
 ﻢﻧﺎﺧ رﺎﻛﺮﺳ يژﻮﻟﻮﻴﺑ هﺎﮕﺸﻳﺎﻣزآ هﮋﻳو ﻪﺑ ﻢﺴﻴﻟﻮﺑﺎﺘﻣ و ﺰﻳر
ياﺮﺟا رد يرﺎﻜﻤﻫ ﺮﻃﺎﺧ ﻪﺑ رﻮﭘﺮﺒﻟد رذآ ﻦﻳا  حﺮﻃ
.ﺪﻳآ ﻲﻣ ﻞﻤﻋ ﻪﺑ ﻲﻧادرﺪﻗ و ﺮﻜﺸﺗ ﻲﺗﺎﻘﻴﻘﺤﺗ   
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Abstract  
Background: obesity cause a lot of disease such as cardiovascular, type 2 diabetes, obstructive sleep 
apnea, some types of cancers and osteoarthritis. Reports show polymorphism at position -308 in the 
promoter region of TNF-α increase transcription of the gene in adipocytes. We, therefore, examined the 
relationship between this variant and BMI as an obesity criterion and other obesity affective factors in an 
Iranian population. 
Methods: 244 Subjects were randomly selected from the Tehran lipid and Glucose study which is a 
Cross Sectional Study and they were classified in two age groups under 18 and above 18. We measured 
FBS, HDL-C, LDL-C, triglyceride, cholesterol levels, CRP, IL-6, IL-10, Adiponectin, and HOMA for all 
individuals. Factors including Body mass index and blood pressure were measured too .A 107bp segment 
of the mentioned gene with PCR (Polymerase Chain Reaction) was amplified and the polymorphism with 
RFLP (Restriction Fragment Length Polymorphism) revealed.  Undistributed Data were analyzed by 
kruskal-Wallis test and distributed Data were analyzed by ANOVA. We used one-way ANOVA test 
followed by post hoc multiple comparison (Tukey) to compare laboratory findings of BMI groups. All data 
were analyzed using SPSS 16. 
Results: The allele frequency of TNF-α  polymorphism was in the Hardy Weinberg equilibrium and the 
Genotype  of all 244 subjects  were GG(85.7%), GA(13.1%),AA(1.2%)  and there was no relation between 
BMI and the frequency of this allele. In adolescent sbp  (systolic blood pressure) in girls at GA state  was  
significantly more than  GG  and  CRP  in boys at  AA state  was significantly more than  the two other  
state  In  adult  cholesterol in men at AA  was  significantly more than  the two other state  and LDL-C in 
women in GG was more than  the two other state .  
Conclusion: Data from this study shows no association between G -308A TNF-a promoter polymorphism 
with increasing BMI, so probably it is not important risk factor for obesity in Iranian populations. 
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                     Razi Journal of Medical Sciences      Vol. 18, No. 86, July/Aug 2011  
48 
